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RESUMO – O maior problema associado às queratoses actínicas é o facto das mesmas poderem evoluir para carcinoma 
espinocelular invasivo em 5 a 10% dos casos. O aumento progressivo da sua prevalência e a dificuldade em prever o 
seu potencial de evolução têm vindo a determinar a importância crucial da sua prevenção e tratamentos adequados. A 
presente revisão descreve as várias opções de tratamento para as queratoses actínicas , pretendendo orientar a escolha 
do melhor tratamento adequado e ajustado a cada doente.
Estão atualmente ao dispor do médico, múltiplas opções terapêuticas incluindo procedimentos ablativos para tratamento 
de uma ou de um pequeno número de lesões, e tratamentos tópicos tanto para lesões individuais, como para tratamento 
de campo. 
Apesar da variedade de opções terapêuticas, a decisão da escolha do tratamento para as  queratoses actínicas não deve 
ser apenas baseada nos aspetos clínicos das mesmas, devendo atender a diversos fatores relacionados também com as 
características, especificidades e preferências do doente. 
PALAVRAS-CHAVE – Lesões pré-Cancerosas; Queratose actínica; Administração tópica; Criocirurgia; Terapia a 
Laser; Fotoquimioterapia.
THERAPEuTIC STRATEGIES FOR TREATING ACTINIC KERATOSIS - 
A REVIEW
ABSTRACT – The most important question associated with the actinic keratosis is their 5 to 10% probability to evolve to 
invasive squamous cell carcinoma of the skin. The progressive increase of  actinic keratosis prevalence and the difficulty in 
predicting their evolution pattern have determined the importance of its adequate prevention and treatment. The current 
review describes the different treatment options for the  actinic keratosis, and aims at guiding the best therapeutic choice 
for each patient.
Currently, physicians have available multiple therapeutic options including ablative procedures for treating one or a small 
number of lesions and topical treatments for individual lesions and field treatment.
Despite the several available therapeutic options, the decision of treating the  actinic keratosis must be based not only in 
their clinical aspects but also in several factors associated with patients’ preferences, characteristics and specificities.
KEY-WORDS – Keratosis, actinic; Precancerous conditions; Administration, topical; Cryosurgery; Laser therapy; Pho-
tochemotherapy.
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As queratoses actínicas (QA) são máculas hiperque-
ratósicas, e pápulas ou placas com base descamativa 
que surgem em áreas com dano actínico1,2. Os dados 
epidemiológicos indicam maior incidência de QA em 
fotótipos I e II com prevalência na Europa de 15% em 
homens e 6% em mulheres, crescendo respetivamente 
para 34% e 18% acima dos 70 anos3. Desde os anos 60 
que se verifica um aumento da incidência das neopla-
sias cutâneas não melanoma na Europa4. O crescente 
número de doentes afetados, faz das QA o carcinoma 
in situ mais frequente na espécie humana. 
São vários os estudos clínicos que apontam para um 
risco de progressão de QA para carcinoma espinocelu-
lar (CEC) invasivo em proporções muito variáveis, com 
estudos de extrapolação a indicar risco de progressão 
de cerca de 10%5.
A causa mais importante das QA é a exposição cró-
nica a radiação ultravioleta (UV), e a incapacidade de 
reparação dos danos no DNA, danos esses que repre-
sentam o início de mutações nos queratinócitos e a pro-
gressão para QA6.
Têm vindo também a ser descritos outros fatores de 
desenvolvimento e progressão de QA, como a exposição 
iatrogénica a UV-A, com ou sem psoraleno, os Raios-X, 
os radioisótopos, ou o vírus do papiloma humano (HPV) 
igualmente considerado carcinogénios para QA7-9.
Sem o tratamento adequado as QA podem evoluir 
para CEC invasivo em 5 a 10% dos casos, não sendo 
possível prever em que fase se dá a progressão para 
CEC invasivo, com potencial destrutivo e risco metas-
tático. Devido ao aumento progressivo da sua preva-
lência, ao risco de transformação das QA em lesões 
cancerosas e à dificuldade em prever a possibilidade 
de transformação em CEC, o seu correto e atempado 
tratamento é fundamental10. 
O objetivo da presente revisão de literatura é resu-
mir as várias opções de tratamento para as QA, pre-
tendendo orientar a escolha do melhor tratamento de 
acordo com as suas vantagens e desvantagens e o seu 
grau de evidência.
1. Aspetos relevantes da clínica e da evolu-
ção das QA
O aspeto clinico mais habitual das QA é a mácu-
la de cor de pele normal ou vermelho acastanhado e 
a pápula ou placa que surge em áreas foto expostas, 
como a face, a fronte, o couro cabeludo, os pavilhões 
auriculares, a área de decote, o dorso das mãos e o 
lábio inferior. As suas dimensões e o aspeto são variá-
veis, podendo ir de poucos milímetros a vários centíme-
tros de diâmetro11.
O diagnóstico das QA é, normalmente clínico, no 
entanto, pode ser utilizada a confirmação histopatoló-
gica no caso de persistir alguma dúvida. A dermosco-
pia pode também ajudar no diagnóstico diferencial de 
QA pigmentadas com lentigo maligno e basalioma su-
perficial pigmentado.
As QA foram consideradas, no passado, lesões pré-
-cancerosas. No entanto, mesmo considerando apenas 
critérios histológicos, as QA cumprem os critérios para 
um CEC muito superficial12. Neste sentido, verifica-se 
que as QA e o CEC invasivo, são apenas diferentes esta-
dios evolutivos dum processo contínuo caracterizado por 
proliferação de queratinócitos atípicos. Ambos eviden-
ciam queratinócitos atípicos, com perda de polaridade, 
pleomorfismo nuclear, maturação desordenada e núme-
ro aumentado de mitoses1. Num estudo de Guenthner e 
colaboradores no qual foram estudados mais de 1000 
CEC em pele foto lesada, quase 100% dos mesmos pos-
suíam alterações histológicas de QA na periferia13.
Estima-se que cerca de 10% das QA evoluem para 
CEC invasivo em 2 anos14. Considerando apenas os 
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aspetos clínicos das QA, é normalmente difícil re-
conhecer a passagem de QA para CEC invasivo. 
Podemos considerar como critérios major de reco-
nhecimento, o endurecimento, o aumento rápido de 
diâmetro, a hemorragia, ou a ulceração. No entanto, 
devem ser tidos em consideração, também alguns cri-
térios minor como a dor, o prurido, a hiperqueratose e 
a pigmentação15,16.
2. Opções de tratamento para as QA (Tabela 1)
2.1. Procedimentos ablativos
Excisão cirúrgica e curetagem (recomendação D, 
grau de evidência IV)
A excisão das QA não é habitualmente usada, exce-
to no caso de haver suspeita de CEC invasivo, e neces-
sidade de confirmação histológica.
Por outro lado, a excisão por shaving e a cureta-
gem são tratamentos utilizados frequentemente para as 
QA19. No entanto, na utilização da curetagem é neces-
sário avaliar cuidadosamente se há suspeita de CEC 
invasivo já que a mesma é um tratamento inadequado 
nestes casos20.
Criocirurgia (recomendação A, grau de evidência II)
A criocirurgia é muito usada e efetiva para o tra-
tamento individual das QA. O azoto líquido que con-
duz à morte celular é um procedimento com técnica 
estandardizada em relação à frequência, duração e 
temperatura que os tecidos devem alcançar, mas a sua 
técnica e eficácia é altamente dependente do utiliza-
dor. Nalguns casos este tratamento pode ser aplicado 
a grandes áreas, o chamado criopeeling sendo, desta 
forma, considerado tratamento de campo21.
As vantagens da criocirurgia estão sobretudo rela-
cionadas com o facto de ser um procedimento simples e 
rápido podendo ser aplicado em consulta e com baixo 
custo. Para além disso, é uma técnica normalmente bem 
tolerada pelo doente com efeitos secundários pouco re-
levantes22,23. No entanto, a eficácia relaciona-se com 
a duração do ciclo, que por sua vez se relaciona tam-
bém com efeitos secundários como hipopigmentação e 
formação de cicatriz24. Um estudo prospetivo avaliou a 
resposta mantida 3 meses após a crioterapia registan-
do uma taxa de remoção de 39% com tempo de con-
gelamento abaixo dos 5 segundos e chegou aos 83% 
apenas com tempos de congelamento superiores a 20 
segundos. Em cerca de 40% das lesões tratadas durante 
mais de 11 segundos ocorreu hipopigmentação24.
Foram realizados alguns estudos de comparação 
entre a criocirurgia e a terapêutica fotodinâmica (TFD) 
que parecem indicar maior eficácia da criocirurgia 
(69-88% de respostas completas da criocirurgia versus 
52-91% da TFD). No entanto, devido aos resultados 
cosméticos, a TFD teve a preferência dos doentes25,28.
Apesar das suas vantagens práticas e da sua efi-
cácia inicial um dos problemas da crioterapia é a sua 
associação a uma alta taxa de recorrências. Verifica-
-se que após um ano, a taxa de recorrência das lesões 
inicialmente removidas é de cerca de 70% no grupo da 
criocirurgia29. As recorrências de QA podem resultar de 
uma eliminação incompleta da lesão inicial, progres-
são das lesões subclínicas para lesões clínicas ou de-
senvolvimento de novas lesões. 
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Tabela 1 - Descrição e orientação para tomada de decisão terapêutica (Adaptado de Eur J Dermatol 2008; 
18(6):651-9)17 e PCDS Guidelines on Actinic Keratosis18.





Múltiplas lesões (grande número 
numa pequena zona) ou história 
de lesões múltiplas
Tratamento para lesões 
individuais e para tratamento das 
lesões subclínicas





Todos + Proteção solar
Retinóides
Todos + Proteção solar
Lesões individuais
Tratamento para lesões 




Diclofenac gel a 3%
5-FU
Mebutato de Ingenol
Todos + protecção solar
Considerar associar tratamento 
ablativo com tratamento tópico
TFD: Terapêutica fotodinâmica; ALA: Ácido Amino-levulínico; 5-FU: 5-fluoracilo.
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Um estudo de Abadir e colaboradores demonstrou 
que a associação da criocirurgia com 5-fluoracilo (5-
FU) poderia ser uma opção por permitir a redução dos 
efeitos secundários de ambas, mantendo eficácia30.
 
2.2. Tratamento Tópico
5-fluoracilo a 5% (recomendação B, grau de evi-
dência II)
O 5-FU, é um antimetabolito que interfere com o 
DNA e o RNA através do bloqueio da metilação do 
ácido desoxiuridínico para ácido timidínico. 
O 5-FU pode ser utilizado no tratamento de múlti-
plas QA com aplicação bi-diária durante 2 a 4 semanas 
desde que na presença de inflamação, indispensável 
para a obtenção do efeito terapêutico25. Este tratamen-
to irá produzir as erosões necessárias para erradicar as 
QA, e para promover a re-epitelização em cerca de 4 
a 6 semanas. Para as QA isoladas é possível obter-se 
cura em cerca de 50% dos casos32,34. 
O tratamento com 5-FU tem também algumas 
desvantagens e está mesmo contra-indicado no caso 
de existir um deficit de dihidropirimidina desidro-
genase35. Para além disso, a utilização de 5-FU tó-
pico provoca uma dermatite grave durante todo o 
tratamento, podendo desencadear infeção, dor e ul-
ceração com formação de cicatrizes. Outros efeitos 
podem ocorrer durante o tratamento como a fototo-
xicidade e a dermite de contacto36 e todos eles são 
frequentemente responsáveis pelo abandono do tra-
tamento.
Imiquimod a 5 % (recomendação A, grau de evi-
dência I)
O Imiquimod, é um imunomodulador, capaz de es-
timular a resposta imunitária por produção de citoqui-
nas. Para além da estimulação da imunidade celular, o 
Imiquimod tem efeito antiviral e antineoplásico37,38. O 
aparente aumento do número de QA nas fases iniciais 
do tratamento resulta, da visibilidade de lesões subclí-
nicas, o que é considerado uma vantagem deste me-
dicamento. A inflamação provocada pelo Imiquimod é 
inerente à sua ação terapêutica39. 
Através do tratamento com Imiquimod podem ob-
ter-se remissões completas em 84% dos casos, verifi-
cando-se a recorrência de 10% ao final do primeiro 
ano e 20% ao final do segundo ano9,40,41. Num estudo 
duplamente cego comparando o Imiquimod com pla-
cebo, foi registada a resposta completa de todas as le-
sões, em 45% dos doentes (vs. 3% com placebo) após 
tratamento durante 16 semanas com a frequência de 2 
vezes por semana42.
Alguns dos efeitos secundários observados com a 
utilização do Imiquimod são o eritema grave em 31% 
dos doentes, crostas em 30%, e as erosões e ulcerações 
em 10% dos doentes43.
Diclofenac em gel de ácido hialurónico (recomen-
dação A, grau de evidência I)
O Diclofenac é um anti-inflamatório não esteroide 
(AINE) que inibe a cicloxigenase 2 (COX-2) essencial 
para a angiogénese tumoral44, impedindo a prolifera-
ção de células neoplásicas, por indução de apoptose45.
Numa metanálise que incluiu 3 ensaios clínicos, 
verificou-se que a utilização do gel Diclofenac leva à 
completa resolução de cerca de 40% das QA, em com-
paração com 12% do placebo46.
Os efeitos secundários do Diclofenac são modera-
dos, e podem incluir prurido, eritema, secura da pele e 
parestesias. As reações de foto-alergia e de alergia de 
contacto estão igualmente descritas com o gel de Diclo-
fenac47. A sua aplicação bidiária é mais bem tolerada 
do que a utilização de 5-FU, sendo, no entanto, menos 
eficaz48.
Terapêutica fotodinâmica (recomendação A, grau 
de evidência I)
A terapêutica fotodinâmica (TFD) atua pela destrui-
ção seletiva dos queratinócitos atípicos por ativação 
duma substância fotossensibilizante, na presença de 
oxigénio. As células neoplásicas acumulam mais fotos-
sensibilizante do que as células normais. Assim, após 
ocorrer a foto-ativação dar-se-á consequentemente a 
foto-termólise seletiva, através da formação de radicais 
livres de oxigénio. O fotossensibilizante mais utilizado é 
o ácido 5-amino-levulínico (5-ALA) e um seu derivado 
lipofílico, o metilaminolevulinato (MAL).
A TFD tem a vantagem de poder ser aplicada a 
grandes áreas numa única sessão. O ALA e o MAL 
mostram igual efeito na redução das QA, no entanto, a 
TFD com ALA pode ser dolorosa para o doente49.
Em regra, nas lesões mais espessas é útil proceder 
a curetagem, antes de aplicar o fotossensibilizador em 
oclusão 3h antes da iluminação50,51.
Com sessões de 2 tratamentos com TFD com MAL 
verifica-se a obtenção de resposta completa em quase 
90% dos casos aos 3 meses25,26,52,53. Também os resul-
tados cosméticos são muito bons ou excelentes em 98% 
dos casos25,26,52.
Estão atualmente publicados estudos que compara-
ram a TFD com a criocirurgia, mostrando a vantagem 
terapêutica da primeira26 coincidindo, igualmente, com 
a preferência dos doentes27,28.
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A TFD é bem tolerada pela maioria dos doentes, 
sendo o efeito secundário mais importante a sensa-
ção de queimadura, particularmente marcada na área 
frontal. O eritema e o edema resolvem-se em cerca 24 
ou 48 horas com formação de crosta que desaparece 
no espaço de uma semana. Apesar de serem poucos os 
casos descritos, pode ocorrer dermite de contacto nos 
doentes tratados com TFD54,55. O maior problema para 
a utilização da TFD é o custo do fotossensibilizante.
2.3. Novos tratamentos tópicos para as QA
Modificador da resposta biológica – Imiquimod a 
3.75%
O Imiquimod a 5%, é eficaz na modificação da 
resposta biológica, no entanto a resposta inflamató-
ria, embora indolor, é desconfortável para o doente. A 
nova formulação, a 3,75%, aprovada nos EUA, pode 
ser usada em áreas grandes, com esquema de aplica-
ção mais simples e em menos tempo (2 vezes ao dia 
durante 2 semanas) Nesta dosagem é também possível 
obter tratamento de QA subclínicas56,57.
Modificador da resposta biológica – Resiquimod 
O Resiquimod tem um efeito imunomodulador 
muito semelhante ao Imiquimod, no entanto, o Resiqui-
mod despoleta a ativação das células dendríticas mie-
loides em vez das células dendríticas plasmocitoides, 
induzindo mais IL-12 e factor de necrose tumoral do 
que o Imiquimod58. Teoricamente é considerado mais 
eficaz, com efeitos secundários similares, sendo ainda 
necessários mais estudos que o comprovem.
Tratamento tópico combinado em baixas doses de 
5-FU e Ácido Salicílico
Os efeitos secundários do 5-FU a 5%, são mino-
rados pela concentração a 0,5%. O ácido salicílico a 
10%, utilizado em diversas hiperqueratoses, possibilita 
a penetração e o efeito do 5-FU a 0,5%.
Mebutato de Ingenol (Recomendação A, grau de 
evidência I)
O Mebutato de ingenol (MI) é uma nova molécula 
aprovada para o tratamento tópico das QA desde Ja-
neiro 2012 nos EUA e desde Novembro de 2012 na Eu-
ropa. Modelos in vivo e in vitro sugerem que o MI exerce 
múltiplas respostas celulares, exercendo, em maiores 
concentrações, um efeito citotóxico directo com destrui-
ção das lesões das QA. Em menores concentrações há 
a indução de uma resposta inflamatória dependente da 
proteína kinase C, que poderá eventualmente erradicar 
células epidérmicas displásticas residuais59,60,61.
A eficácia e a segurança do MI foram estudadas 
em 4 ensaios clínicos duplamente cegos, controlados 
com veículo e que incluíram 1005 doentes adultos62. 
Com esquema de tratamento de apenas 2 dias (tronco 
e membros) ou 3 dias (face e couro cabeludo) conse-
cutivos, os doentes tratados com MI apresentaram uma 
taxa de remoção completa e parcial (>75%) superior 
à dos doentes tratados com veículo de gel (taxa de re-
moção completa: 42,2% MI vs. 3,7% placebo na face 
e couro cabeludo; 34,1% MI vs. 4,7% placebo no tron-
co e membros; taxa de remoção parcial: 63,9% MI vs. 
7,4% placebo na face e couro cabeludo; 49,1% MI vs. 
6,9% placebo no tronco e membros). Os efeitos adver-
sos registados foram locais e, regra geral, ligeiros a 
moderados (eritema, descamação e edema), com pos-
terior resolução sem sequelas. Os autores concluíram 
que o MI utilizado em 2 ou 3 dias consecutivos é eficaz 
para o tratamento das QA62.
Um estudo posterior63 avaliou a recorrência a 12 
meses de QA em doentes tratados com MI em 2 ou 
3 dias consecutivos que tinham alcançado a remoção 
completa ao dia 57. Os resultados demonstraram uma 
taxa de remoção mantida de 46,1% na face e couro 
cabeludo e de 44% no tronco e membros, resultados 
superiores aos obtidos com crioterapia29. Foi ainda 
avaliada a redução mantida de lesões aos 12 meses 
em comparação com a avaliação inicial, que foi de 
87,2% na face e couro cabeludo e de 86,8% no tronco 
e membros.
Um ensaio realizado em 24 doentes com pelo 
menos 3 lesões de QA no antebraço avaliou através 
de microscopia confocal (MC) o tratamento com MI 
em 2 dias consecutivos das QA e da área adjacente 
às lesões64. Os resultados avaliados no dia 57 mos-
tram, em relação às lesões clínicas, uma taxa de remo-
ção completa de 44% por avaliação clínica, 28%-34% 
por avaliação por MC. Em relação às lesões subclínicas 
adjacentes a avaliação por MC mostrou uma taxa de 
remoção completa de 56%-72%. Estes dados demons-
tram a eficácia do MI no tratamento da cancerização 
actínica com efeito quer nas lesões clínicas quer nas 
lesões subclínicas adjacentes. Além do mais, os efeitos 
adversos locais (eritema e descamação) foram menos 
pronunciados em pele sem QA ou lesões subclínicas.
2.4. Tratamento em doentes transplantados
Imiquimod a 5 % 
Foram realizados 3 estudos multicêntricos em doen-
tes transplantados renais, cardíacos e hepáticos, com 2 
saquetas, 3 vezes por semana por 16 semanas. Cerca 
de metade destes doentes não reagiu ao tratamento. 
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As razões para este número elevado não são claras e 
fica a dúvida se estes doentes são realmente non-res-
ponders ou se a não resposta se relaciona aos níveis 
sistémicos de imunossupressores65. Os vários estudos 
publicados não revelam, neste grupo de doentes, qual-
quer efeito na rejeição provocado pelo Imiquimod.
Terapêutica Fotodinâmica
A TFD é eficaz no tratamento de QA em doentes 
transplantados66,67. No entanto, o estudo do efeito pre-
ventivo da TFD no desenvolvimento de CEC concluiu 
que após 2 anos, não parece haver diferença signifi-
cativa no aparecimento de CEC entre áreas tratadas e 
não tratadas68.
Diclofenac em gel de ácido hialurónico 
Num estudo realizado com 32 doentes transplanta-
dos, com QA tratadas com Diclofenac versus placebo, 
duas vezes ao dia durante 16 semanas, com estudo 
do efeito na rejeição, e com seguimento de 2 anos, 
verificou-se 41% de resultado completo, contra 0% no 
placebo69. No mesmo estudo nenhum doente desenvol-
veu CEC no mesmo período de 2 anos.
2.5. Outros tratamentos
Retinoides sistémicos (recomendação B, grau de 
evidência II)
Os retinoides sistémicos são referenciados como po-
tenciais fármacos para o tratamento e prevenção de 
QA múltiplas70. Pensa-se que o efeito da Vitamina A 
no cancro cutâneo seja dose dependente71. Para além 
disso, a utilização de doses baixas de acitretina, pode 
ser útil em doentes de alto risco, como os doentes com 
xeroderma pigmentoso ou síndrome dos basaliomas 
nevoides, ou doentes transplantados72,73.
Retinoides tópicos (recomendação B, grau de evi-
dência II)
A Tretinoina tal como o Retinaldeido têm vindo a ser 
utilizados em diversas concentrações com resultados 
díspares em diversos estudos66,67. Num estudo de Kang 
e colaboradores, o Adapaleno em gel com a aplicação 
diária mostrou reduzir as QA num período de trata-
mento de 4 semanas77.
Dermabrasão (recomendação C, grau de evidên-
cia III)
A eliminação mecânica da epiderme, pode ter efei-
to na eliminação de QA da cabeça78. No entanto, o 
tratamento com dermabrasão requer anestesia e pode 
provocar cicatrizes.
Peeling químico (recomendação C, grau de evi-
dência III)
A aplicação tópica de um agente capaz de provocar 
graus diversos de esfoliação, tais como ácido tricloro 
acético, os ácidos alfa hidroxi, ou mesmo o fenol, pro-
vocam um processo de reparação, com efeito positivo 
nas QA33,79. Estes agentes podem ter efeito compará-
vel ao 5-FU80. No entanto, os doentes poderão sentir 
desconforto, sensação de queimadura e podem ocor-
rer discromias e raramente cicatrizes após os tratamen-
tos33.
Laser (recomendação C, grau de evidência III)
Os Laser ablativos como CO2 e de Erbium-Yag, 
podem tratar QA individuais, ou fazer abrasão de 
áreas maiores. A abrasão (resurfacing) pode ser pro-
filática para as QA e reduz a incidência de CEC81,82. 
Com este tratamento é possível obter uma remissão 
completa de 91%83,84.
Em comparação com 5-FU, o laser CO2 tem menos 
recorrência aos 12 meses76,77. No entanto, devem con-
siderar-se os efeitos secundários como a inflamação, as 
alterações pigmentares e mesmo as cicatrizes83,84.
Radioterapia (recomendação D, grau de evidên-
cia II)
O tratamento de QA com radioterapia não faz sen-
tido nos dias de hoje, dado o efeito carcinogénico da 
radiação.
2.6. Prevenção (recomendação A, grau de 
evidência I)
A prevenção das QA é um capítulo de grande im-
portância87,88. A educação do doente torna-se funda-
mental neste caso e deve incluir a indicação da foto 
proteção adequada, a importância do autoexame e da 
deteção precoce de lesões. Os protetores solares são 
de enorme relevância por diminuírem a radiação UV e 
por serem emolientes88-90 e são especialmente úteis em 
doentes de alto risco, como os doentes imunossuprimi-
dos91,92. 
CONCLUSÕES
Por falta de dados Europeus relativos aos custos 
relacionados com os tratamentos para a queratose 
actínica, são considerados para este efeito os dados 
publicados nos EUA, nos quais foram registados custos 
associados às terapêuticas destrutivas 10x superiores 
aos custos dos tratamentos tópicos. A razão encontrada 
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para estes custos relaciona-se com a alta frequência 
da queratose actínica e a escolha em 1ª linha da crio-
terapia em ambiente de consulta para a resolução da 
problemática. Esta primeira escolha está relacionada 
com a eficácia a curto-termo e com a facilidade de apli-
cação da crioterapia, mas sobretudo com os custos out 
of the pocket associados aos tratamentos tópicos, não 
totalmente cobertos pelas seguradoras. Neste quadro é 
fácil perceber a escolha dos dermatologistas pelos tra-
tamentos destrutivos para o tratamento das QA93. No 
entanto, é de notar que os tratamentos destrutivos e di-
recionados à lesão, apesar de eficazes e custo-efetivos, 
não previnem o aparecimento de neoplasias a partir 
de tecidos displásicos adjacentes à lesão, ao contrário 
do que acontece com o tratamento com medicamentos 
tópicos, direcionados à patogénese da doença.
Como ficou demonstrado, o tratamento das que-
ratoses actínicas é mandatório, tendo o clínico ao seu 
dispor múltiplas opções terapêuticas que vão desde os 
procedimentos ablativos (cirurgia, laser, curetagem, 
criocirurgia) dirigidos para tratar uma ou um pequeno 
número de lesões, aos tratamentos tópicos (terapêutica 
fotodinâmica, 5-FU, Diclofenac, Imiquimod, Mebutato 
de Ingenol, etc.) tanto para lesões individuais, como 
para tratamento de múltiplas lesões. 
Enquanto os tratamentos destrutivos, como a crio-
terapia, são práticos, acessíveis e proporcionam bons 
resultados imediatos, os tratamentos tópicos permitem 
tratar não só as lesões clínicas, como as subclínicas, es-
tando desta forma associados a menores recorrências 
e melhores resultados a longo-termo.
No entanto, a decisão da escolha do tratamento 
deve atender a diversos fatores relacionados não só 
com o aspeto clínico das QA como com as característi-
cas e especificidades e preferências do doente. Assim, 
é importante ter em consideração a duração e a evo-
lução das QA e a sua localização e extensão. Relati-
vamente aos aspetos referentes ao doente, é preciso 
também considerar a sua idade, as suas comorbilida-
des, o seu grau de colaboração e a pré-existência de 
neoplasia cutânea ou de outros fatores de risco, como 
a imunossupressão. 
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ATTACHMENT - STRENGTH OF RECOMMENDATIONS AND QUALITY OF EVIDENCE 
(de Berker et al., 2007)
 
Strength of recommendations
 A - There is good evidence to support the use of the procedure
 B - There is fair evidence to support the use of the procedure
 C - There is poor evidence to support the use of the procedure
 D - There is fair evidence to support the rejection of the use of the procedure
 E - There is no evidence to support the rejection of the use of the procedure
Grades of evidence
 I -  Evidence obtained from at least one properly designed, randomized controlled trial
 II-i -  Evidence obtained from well-designed controlled trials without randomization
 II-ii - Evidence obtained from well-designed cohort or case–control analytical studies, preferably from more than 
  one centre or research group
 II-iii - Evidence obtained from multiple time series with or without the intervention. Dramatic results in uncontrolled 
  experiments (such as the results of the introduction of penicillin treatment in the 1940s) could also be regarded 
  as this type of evidence
 III - Opinions of respected authorities based on clinical experience, descriptive studies or reports of expert 
  committees
 IV - Evidence inadequate owing to problems of methodology (e.g. sample size, or length of comprehensiveness of 
  follow up, or conflicts in evidence)
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